TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


I-9-Q132 


Angor et infarctus du myocarde 

P r Simon Weber 

Service de cardiologie, hopital Cochin, 75679 Paris Cedex 14 
simon.weber@cch.aphp.fr 


Objectifs 


• Diagnostiquer un angor et un infarctus du myocarde. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

• Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 


P rincipale cause de mortalite dans les pays 
occidentaux, la maladie coronaire est par- 
fois depistee a titre systematique chez un 
patient asymptomatique mais a haut risque 
vasculaire (par exemple diabete). Cependant, 
dans la plupart des cas, la maladie coronaire se manifeste 
cliniquement par un angor d'effort, plus souvent par un angor 
de repos (angor instable), ou par un infarctus myocardique 
(V. encadre 1). 


ANGOR D'EFFORT STABLE 

y Le diagnostic positif est base sur les caracteristiques de la dou- 
leur constrictive mediane retrosternale aux irradiations carac- 
teristiques vers le maxillaire inferieur et le bras gauche. 

Ces douleurs sont electivement declenchees par I'effort et se 
dissipent en 2 a 3 minutes apres I'arret de I'effort. Parfois, la 
douleur est de siege atypique, notamment epigastrique, parfois 
limitee a une irradiation. Elle peut etre associee ou se limiter a 
une dyspnee, I’element douloureux etant absent (blockpnee 
d'effort). 


L'administration de trinitrine sublinguale fait disparaTtre la 
douleur en 1 a 2 minutes ; la valeur discriminative de ce test dans 
I'angor d’effort, ou la douleur disparaTt de toute faqon rapide- 
ment, est cependant mediocre. 

II est fondamental de preciser le profil evolutif de I'angor d'ef- 
fort : authentiquement stable, ne survenant que pour des efforts 
inhabituels ou crescendo sur quelques jours, survenant pour des 
efforts de plus en plus limites. Dans cette deuxieme situation, 
I'aggravation brutale correspond vraisemblablement a une rup- 
ture de plaque imposant une prise en charge energique voisine 
de celle de I'angor instable. 

/ L'examen Clinique est le plus souvent normal. II comporte la 
recherche d'autres localisations atheromateuses sur les axes 
arteriels cervicaux et des membres inferieurs et la recherche d'un 
souffle systolique de retrecissement aortique ou de cardiomyo- 
pathie obstructive, autres causes possibles d'un angor d'effort. 


1 / ATTENTION TERMINOLOGY... 


La denomination « dassique »desfor- 
mesdiniquesde la maladie coronaire, tou- 
jours retenue dans le programme de I’in- 
ternat, est la suivante : 

► angor chronique stable (angor d'effort) ; 

► angor instable ou (syndrome de menace 
d 'infarctus) ; 

► infarctus myocardique. 

Depuis quelques annees, les societes 
savantes de cardiologie ont propose une 
nouvelle denomination essentiellement 
basee sur la physiopathologie : 


► angor stable correspondent aux mani- 
festations chroniques de la maladie coro- 
naire en dehors des episodes de rupture 
de plaques. 

► syndrome coronaire aigu correspondant 
aux consequences d'une rupture de 
plaque coronaire : 

-*■ avec sus-decalage de ST : generalement 
thrombose occlusive correspondant a 
I'infarctus du myocarde transmural ; 

-*■ sans sus-decalage de ST : avec genera- 
lement thrombose sub-occlusive endo- 


coronaire regroupant les angors instables 
et les infarctus myocardiques non trans- 
muraux. 

Cette classification « nouvelle » ne doit 
pas faire perdre de vue le fait que I'angor 
instable (syndrome coronaire aigu sans 
sus-decalage de ST) precede chronologi- 
quement, s'il n'est pas traite, I'infarctus 
myocardique (syndrome coronaire aigu 
avec sus-decalage de ST). 

• 
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Ce premier contact clinique comporte bien sur I'inventaire 
des facteurs de risque atheromateux. 

/ L'electrocardiogramme recueilli en intercritique, en dehors 
d'une douleur, est le plus souvent normal. II peut occasionnelle- 
ment retrouver les sequelles de I'infarctus myocardique ancien 
passe cliniquement inapergu, ou objectiver, eventuality en fait 
rare dans I'angor d'effort, une ischemie permanente a type de 
sous-decalage du segment ST ou d'ondes T negatives. 

/ L'electrocardiogramme d'effort est presque constamment indi- 
gue dans revaluation initiale d'un angor d'effort. L'effort, a charge 
progressivement croissante, a pour but de reproduire I'ischemie 
en augmentant les principaux determinants des besoins en oxygene 
du myocarde et notamment la frequence cardiaque et la pression 
arterielle systolique. Cette epreuve d'effort, effectuee en milieu 
cardiologique specialise, a proximite d’un defibrillateur et d'un 
chariot d'urgence permet de confirmer le diagnostic en repro- 
duisant I'angor et en documentant I'ischemie electrique sous 
forme d'un sous-decalage rectiligne du segment ST dont I'am- 
plitude depasse 1 mV et dont la duree depasse 8/100 de seconde. 

Cette epreuve a egalement une valeur pronostique. La gravite 
anatomique des lesions coronaires est d'autant plus marquee que 
le sous-decalage apparaTt precocement a un bas niveau d'effort, 
gue I'amplitude du sous-decalage de ST est importante (au-dela 
de 2 mm), que le territoire myocardique concerne est etendu, que 
le temps de dissipation de I'ischemie electrocardiographique a 
I'arret de l'effort est plus long, et enfin, que surviennent des troubles 
du rythme ventriculaires. 

L'epreuve d'effort est consideree comme negative si le patient 
a pu atteindre au moins 90 % de la frequence cardiaque maximale 
theorique (220-age) sans presenter ni de douleur ni surtout de 
sous-decalage du segment ST. 


2 / INDICATIONS 

DE LA CORONAROGRAPHIE 
DANS L'ANGOR D'EFFORT 

Actuellement dans I'angor d'effort, la coronarographie est 

formellement indiquee : 

- lorsque la clinique et les examens non invasifs n'ont pu 
etablir le diagnostic avec certitude ; 

- lorsqu'il existe des signesde gravite, notamment a l'epreuve 
d'effort ; 

- de fagon systematique pour la plupart des equipes lorsque, 
en I'absence de comorbidite, I'angor d'effort debute chez 
un patient de moins de 70 ans ; 

- chez les patients plus ages, sans signe de gravite initial 

et/ou en presence d'une comorbidite significative, il peut 
etre raisonnable de ne pas effectuer de coronarographie 
de l re intention et de la reserver aux patients non contro- 
lables par un traitementmedicamenteux. • 


Les limites de l'epreuve d'effort sont : 

- le deconditionnement musculaire ne permettant pas de four- 
nir un effort suffisant (90 % de la frequence cardiaque maxi- 
male theorique non atteint) ; 

- le risque de faux positifs d'autant plus frequents que la preva- 
lence, a priori, de la maladie coronaire est faible ; 

-la presence d'une anomalie preexistante de I'electrocardio- 
gramme (bloc de branche gauche, patient porteur d'un stimulateur 
cardiaque) empechant (’interpretation de l'electrocardiogramme. 
/ Les autres tests de provocation de I'ischemie sont represents par : 

- la scintigraphie myocardique d'effort a la recherche d'un defaut 
de perfusion myocardique, un peu plus sensible que l’epreuve 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Parmi les innombrables cas diniques pouvant etre elabores sur la maladie 
coronaire, paraissent particulierement adaptes aux objectifs de I'internat : 


La discussion de la strategie diagnostique 
et therapeutique d'un angor d'effort, y 
compris les indications precises de la 
revascularisation myocardique et la defi- 
nition de I'ordonnance medicamenteuse 
(y compris ses moyens devaluation) . 
Pour I'angor instable, sont envisageables: 
- soit un dossier ou le diagnostic de I'angor 
i n stab I e est an n o n ce avec si g n es el ectr i q u es 
et/ou elevation detroponine, la question 
portant sur la recherche de facteurs aggra- 
vantsou de complications, la definition de 
la strategie therapeutique, y compris le 
maniement precis des anti-thrombotiques 
et des anti-ischemiques, les indications et 
le moment de realisation de la coronaro- 


graphie, lechoix des techniques de revas- 
cularisation et I'elaboration de I'ordon- 
nance posthospitaliere ; 

- il peut aussi s'agir de mener I'enquete 
diagnostique d'une douleur thoracique 
constrictive inaugurale sans, au debut, 
d 'element de certitude d iagnostique ( E C G 
normal, taux sanguin de troponine soit 
normal, soit non precise dans I'enonce) ; 
La question portera sur la description de 
la phase d 'observation securisee et a Tissue 
de cette phase, les indications d'une appro- 
cheinvasiveou.au contraire, non invasive. 
Pour I'infarctus du myocarde, peuvent 
etre envisages plusieurs cas cliniques : 

- devantunedouleurthoraciqueprolongee, 


discuter d'autres causes que I'infarctus sur- 
tout si I'ECG n'est pas interpretable ( bloc de 
branche gauche, stimulateur cardiaque), 
notamment dissection aortique, embolie 
pulmonaire grave, pericardite ; 

- discussion de la prise en charge initiale 
de la determination du pronostic et du 
choix de la technique de reperfusion a la 
phase ultra precoce de I'infarctus, soit en 
contexte pre-hospital ier, soit lors de Tac- 
cueil au SAU. 

L’infarctuscomplique peut egalement don- 
ner lieu a plusieurs cas cliniques, I'etat de 
choc pouvant amener a faire d iscuter d 'au- 
tres etiologies d'etat de choc (v. tableau) 
serait probablement tres discriminant ! 
Touslescasdiniquessurl'infarctusdu myo - 
carde peuvent se terminer par la redaction 
de I'ordonnance du postinfarctus. • 
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d'effort simple mais plus couteux et moins specifique (plus de 
faux positifs) ; 

- I'echographie de stress, technique sensible et specifique mais 
couteuse en temps medical et inutilisable chez les patients peu 
echogenes. 

/ La coronarographie est I'examen de reference de diagnostic 
positif de la maladie coronaire. Cet examen comporte le cathe- 
terisme selectif des ostia des arteres coronaires permettant leur 
opacification. Elle aff irme le diagnostic en objectivant la presence 
d'au moins une stenose reduisant de plus de70 % le calibre d’un 
gros tronc coronaire epicardique (50 % pour le tronc commun 
de la coronaire gauche). 

Elle permet de preciser I'extension anatomique des lesions 
permettant de distinguer les atteintes mono-, bi- et tritronculai- 
res et d'identifier des lesions a haut risque anatomique (celles 
concernant le tronc commun de la coronaire gauche et la partie 
proximale de I'artere interventriculaire anterieure [IVA]). 

Elle precise I'accessibilite des stenoses a un eventuel geste de 
dilatation percutanee ainsi que I'accessibilite du lit d'aval des coro- 
naires stenosees a un eventuel geste de pontage aortocoronaire. 

La coronarographie confirme done le diagnostic, participe a 
I'etablissement du pronostic et contribue au choix de I'indication 
et des modalites d'une eventuelle revascularisation myocardique. 
Le risque de complication grave de la coronarographie est actuel- 
lement faible mais non nul (mortalite de 1/1 000 a 1/2 000 exa- 
mens). Les indications sont larges ( v . encadre 2) mais ne sont 
pas systematiques, necessitant une evaluation au cas par cas du 
rapport benefice-risque qui est discute avec le patient. 

/ L'angioscanner coronaire multibarrettes permet actuellement 
une opacification des coronaires sans catheterisme selectif des 
ostia, au prix d'une simple injection intraveineuse du produit de 
contraste iode. La sensibilite et la specif icite de cette nouvelle 
technique d'opacification ne sont cependant pas encore totale- 
ment etablies par rapport a la coronarographie. Elle remplacera 
vraisemblablement de nombreuses indications de coronaro- 
graphie, notamment lors de la demarche de confirmation du 
diagnostic et d'etablissement du pronostic. 


ANGOR INSTABLE 

II s'agit, en pratique, de toutes les formes d'angine de poitrine 
pouvant evoluer a tres court terme vers I'infarctus myocardique. 
Dans la majorite des cas, une plaque coronaire rompue avec 
thrombus subocclusif est a I'origine de ce syndrome (fig. 1). 

/ Cliniquement, il s'agit le plus souvent de douleurs thoraciques 
constrictives intermittentes de repos, la frequence des crises 
determinant en partie la gravite du tableau. II peut aussi se mani- 
fester par I'aggravation brutale d'un angor d'effort, I'apparition 
d'un angor d'effort de novo, d'emblee severe, ou la reapparition 
de douleurs d'angor dans les jours ou les semaines suivant un 
infarctus myocardique. 

/ L'electrocardiogramme recueilli en cours de crise objective 
generalement un sous-decalage du segment ST ou des ondes T 
negatives. 


a retenir 


POINTS FORTS 


Dans I'angor, stable ou instable, I'ischemie etant 
intermittente, l'electrocardiogramme recueilli en dehors 
d'une crise est le plus souvent normal. 

Le diagnostic d'angor d'effort est generalement simple ; 
la symptomatologie est sans ambiguYte, la douleur 
et surtout I’ischemie peuvent etre reproduites lors 
d'une epreuve d'effort. 

Dans I'angor de repos, le diagnostic est plus difficile. 

Une premiere crise de douleur constrictive de repos peut 
correspondre soit a un angor instable debutant, soit a 
une pathologie extracardiague benigne. Les explorations 
doivent etre menees non pas en ville mais en milieu 
hospitalier securise, guidees par la repetition des ECG, 
des dosages de troponine et eventuellement la realisation 
d'une coronarographie a visee diagnostigue. 

Les anti-thrombotiques, les anti-ischemiques 
et eventuellement la revascularisation myocardique 
(angioplastie ou pontage) permettent d'enrayer revolution 
de I’angor instable vers I’infarctus dans plus de 90 % 
des cas. Mais a contrario, 50 % des infarctus restent 
precedes d'un angor instable meconnu et auraient done pu 
etre evites. La prudence impose done d'hospitaliser 
largement les douleurs thoraciques suspectes. 

La bataille de I'infarctus du myocarde se joue dans 
les premieres minutes et les premieres heures : appel 
rapide au 15 ; securite rythmique (scope et defibrillateur), 
choix optimal de la strategie de reperfusion (thrombolyse 
ou angioplastie). 

Une prise en charge precoce et performante a permis 
de reduire a moins de 5 % la mortalite initiale du primo- 
infarctus chez les patients de moins de 75 ans. 

Le pronostic a moyen et long terme depend tout autant 
de la bonne qualite du traitement posthospitalier : 
antiagregant plaquettaire, betabloquant, statines sont 
systematiquement prescrits. Les indications des I EC sont 
larges. La correction des facteurs de risque (eradication 
du tabagisme +++) fait partie integrante du traitement. 


(v. MINI TEST DE LECTURE, p. 1150) 


L'electrocardiogramme recueilli apres une crise douloureuse 
ou entre deux crises peut retrouver des signes ischemiques 
« fixes », mais il est le plus souvent rigoureusement normal. 

Un probleme de diagnostic difficile et frequent est la prise 
en charge d'une premiere douleur thoracique constrictive spon- 
tanement resolutive chez un patient n'ayant aucun antecedent 
coronaire et avec un electrocardiogramme post-critique normal. 

Un tel tableau peut correspondre a un angor instable ou a des 
pathologies extracardiaques, le plus souvent benignes (spasmes 
cesophagiens, douleur parietale, angoisse). En tout cas, un tel 
tableau ne correspond en aucun cas a un angor stable. II est impe- 
ratif de privilegier la securite. Au benefice du doute, la suite des 
investigations se deroule en milieu hospitalier ; il n'y a pas de 



a 
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Plaque instable 

Rupture 

(riche en lipide) 

de plaque 



Thrombus limite 


- Mort subite 

- Infarctus transmural (ST+) 


- Angor instable 
- Infarctus sans onde O (ST-) 


- Pas de traduction Clinique 
- Cicatrisation 


i*" Consequences de la rupture de la plaque. 


place a ce stade pour des explorations non invasives de I'ischemie 
ou pour des examens biologiques effectues en ville, la prochaine 
manifestation d'instabilite pouvant etre la constitution d'un infarctus ! 
/ La prise en charge initiale, lorsque le diagnostic est evident, 
I'exploration se fera en hospitalisation en unite de soins intensifs 
cardiologique. Lorsque le diagnostic reste incertain, I'hospitali- 
sation pourra aussi etre organisee dans la zone de surveillance 
de courte duree d'un service d’accueil des urgences (SAU) [fig. 2]. 
Dans cet environnement securise, seront realise 2 prelevements 
de troponine, a 6 heures d'intervalle. La troponine est un mar- 
queur tres sensible de necrose cellulaire myocardique. II existe 
frequemment, mais non constamment dans I'angor instable, des 
Tlots de micronecrose cellulaire sous endocardique se traduisant 
par une elevation significative des taux sanguins de troponine. 
Cette elevation est parfois retardee de plusieurs heures par rap- 
port au debut des signes cliniques. 

Pendant cette periode d'observation, un electrocardiogramme 
est realise en cas de recidive douloureuse thoracique pour 
« documenter » I'ischemie electrique. A Tissue de cette periode 
d'observation de 6 a 12 heures, il existe deux situations : 

- le diagnostic d'angor instable est confirme par une elevation 
de la troponine et/ou la mise en evidence de signe d'ischemie 
percritique sur I'ECG ; une coronarographie est generalement 
realisee ; 

- il n'y a eu ni recidive douloureuse ni elevation de la troponine, 
mais ces deux elements negatifs ne permettent pas d'eliminer 
Torigine coronaire de la douleur. En revanche, ils permettent 
d’ecarter une forme grave d'insuffisance coronaire menagant 
a court terme le pronostic vital. Dans cette deuxieme eventua- 
lity, il peut etre decide soit d'effectuer une coronarographie a 
visee diagnostique, si les caracteristiques de la douleur sont 
tres evocatrices et/ou si le risque arteriel est eleve, soit de conforter 
un diagnostic negatif par la realisation d'une epreuve d'effort ou 
d'un autre test de detection de I'ischemie. La realisation de pre- 
miere intention d'une epreuve d'effort, avant cette periode d'ob- 
servation electrique clinique et biologique, permettant d'eliminer 
les formes graves d'angor instable, n'aurait pas ete prudente. 


PRISE EN CHARGE INITIALE DE L'ANGINE 
DE POITRINE 

Angor d'effort 

/ Des la premiere consultation, le temps d'obtenir les examens 
complementaires, et notamment Tepreuve d'effort, il taut : 

- mettre en route un traitement antiagregant plaquettaire, gene- 
ralement par aspirine (75 a 300 mg/j) ; 

- prescrire et enseigner Tutilisation de la trinitrine sublinguale ; 

- debuter I'information sur le sevrage tabagique. 

/ Apres Tepreuve d’effort, lorsqu'elle est positive et que le dia- 
gnostic est affirme, il taut mettre en route un traitement medi- 
camenteux de la maladie coronaire stable, comportant : 

- un betabloquant sauf contre-indication ; 

- a defaut, un anticalcique bradycardisant (verapamil [240 a 
360 mg/j] ou diltiazem [180 a 300 mg/j]) ; 

- une statine. 

Dans la majorite des cas, une coronarographie est decidee ; 
ses indications sont d'autant plus larges que Telectrocardio- 
gramme d'effort retrouve des signes de gravite. 

/ Les indications d’une revascularisation de premiere intention 
dependent des resultats de la coronarographie : 

- s’il existe des lesions a risque anatomique (stenose du tronc com- 
mun, stenose de Tinterventriculaire anterieure [IVA] proximale, 
stenoses tritronculaires), [indication d'une revascularisation est 
formelle, quelle que soit Tefficacite du traitement medicamenteux ; 
selon [aspect anatomique des lesions, cette revascularisation est 
effectuee par pontage aortocoronaire (quasi exclusivement reser- 
vee aux atteintes pluritronculaires) ou par angioplastie associee 
a [implantation d’une endoprothese coronaire (stent) ; 

- dans les autres cas (lesions a plus haut risque d'accident d'angio- 
plastie, stenose ne concernant que des arteres de petit ou moyen 
calibre), il n'y a pas d'indication a une revascularisation de premiere 
intention. Le patient est reevalue a [effort sous traitement 
medical, et s'il reste symptomatique ou si Tepreuve d'effort reste posi- 
tive, une revascularisation est envisagee en deuxieme intention. 
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Lorsque I'indication d’une angioplastie coronaire a ete retenue, 
celle-ci est quasi constamment assortie de I'implantation d'une 
endoprothese qui ameliore le pourcentage de succes et diminue 
le risgue d'occlusion aigu de I'artere en cours de procedure. 

II existe 2 types d'endoprotheses : 

- les endoprotheses « nues » : leur implantation comporte un 
risgue de thrombose aigue necessitant pendant une duree de 
1 mois (le temps de la reendothelisation de la prothese) la copres- 
cription de 2 antiagregants plaquettaires, aspirine et clopidogrel 
(Plavix) ; ces endoprotheses « nues » exposent a un risque de 10 
a 15 % de reconstitution d'une stenose, par processus de proli- 
feration cicatricielle pouvant necessiter une deuxieme angio- 
plastie guelques mois plus tard ; 

- les endoprotheses « pharmacologiquement actives » sont recou- 
vertes d’un polymere liberant une substance antiproliferante 
reduisant notablement le risque de restenose, mais dont le temps 
de reendothelisiation est largement superieur a 1 mois. La neces- 
sity de la coprescription aspirine-clopidogrel s'etend sur un mini- 
mum de 6 mois, voire plus. Cette coprescription n’est pas denuee 
de risque hemorragique, notamment chez le patient age. 


Prise en charge initiale de I'angor instable 

/ Si le diagnostic est pose des I'admission (electrocardiogramme 
ischemigue et/ou elevation de la troponine des le premier 
dosage), le traitement medicamenteux initial comporte : 

- aspirine 160 a 300 mg ; 

- heparine de bas poids moleculaire a dose « curative » ; 

- dans la majorite des cas, lorsqu’une coronarographie est rapi- 
dement envisagee, prescription d'une dose « de charge » de clo- 
pidogrel de I'ordre de 4 a 6 comprimes. 

/ S'il existe des signes de gravite initiale, un traitement anti- 
agregant supplementaire par un antagoniste des recepteurs 
llb/llla sera administre par voie intraveineuse(Reopro, Integrilin, 
Agrastat). Ce traitement supplementaire est prescrit des I'ad- 
mission et poursuivi jusgu'a la realisation de la coronarographie. 
Ces signes de gravite sont : 

- constatation de troubles du rythme ventriculaire et/ou de signes 
de dysfonction ventriculaire gauche aigue ; 

- tranche elevation des taux sanguins de troponine ; 

- persistance de signes ischemiques sur les electrocardiogram- 
mes intercritiques ; 


ECG PER-CRITIQUE ENREGISTRE 


Normal 


ST ischemique 


Oriqine coronaire 
tres peu probable 


Revascularisation si possible 
(angioplastie, parfois pontage) 


PAS D'ECG PER-CRITIQUE 


Observation securisee (SAU, USIC) 
ECG repetes 
troponine 

eventuellement echo 



Coronarographie a but 


■•■►Sortie 

diagnostique 


si probability forte 


•-Test d’ischemie 

(Clinique, facteurs 
de risque) 


en ambulatoire 


a 

a 
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Conduite a tenir devant une douleur thoracique suspecte intermittente. 
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- survenue d'un angor instable chez un coronarien connu rece- 
vant deja un traitement medical maximal. 

A ce traitement antithrombotique sont ajoutes : 

- a titre systematique, un betabloquant, sauf contre-indication ; 
-dans les formes graves de la trinitrine ou de I’isosorbide 
dinitrate par voie intraveineuse au perfuseur electrique en com- 
mengant par des posologies faibles (de I'ordre de 1 mg/heure 
pour la trinitrine) eventuellement reajustees a la hausse. 

Le plus souvent, la reponse a ce traitement medicamenteux 
est satisfaisante, il n'y a pas de recidive de I'ischemie. La coro- 
narographie est differee de 6 a 24 heures afin de permettre un 
debut de controle des phenomenes de thrombose endocoro- 
naire, ce qui permet de realiser une eventuelle angioplastie coro- 
naire dans de meilleures conditions de security. 

Si malgre ce traitement survient une recidive ischemique, la 
coronarographie est effectuee en urgence, suivie du traitement 
de la stenose responsable de I'episode d'angor instable le plus 
souvent par angioplastie. Lorsque les conditions anatomiques 
ne permettent pas I'angioplastie, un traitement chirurgical rapide 
doit etre envisage. 

Le traitement de I'angor instable, associant toujours I'approche 
pharmacologique et souvent un geste de revascularisation, permet 
d'eviter revolution vers binfarctus du myocarde dans plus de 
90 % des cas. 

FORMES CUNIQUES DE L'ANGINE DE POITRINE 
Angors d'origine non atheromateuse 

lls concernent 1 a 2 % des patients, ce qui represente cepen- 
dant plusieurs milliers de cas annuels. II s'agit essentiellement : 

- de I'angor vasospastique sur coronaire saine, caracterise par des 
douleurs de repos avec frequemment sus-decalage transitoire per- 
critique du segment ST. La coronarographie ne retrouve pas de lesion 
atheromateuse serree. Le spasme peut etre eventuellement 
reproduit par un test de provocation pharmacologique (Methergin) 
en salle de coronarographie par une equipe entraTnee. Le trai- 
tement repose sur les anticalciques administres a fortes doses ; 

- de lesions coronaires stenosantes secondaires qui peuvent se voir 
en complication de certaines maladies inf lammatoires chroniques 
ou comme consequences tardives d'une irradiation mediastinale ; 

- d'un angor d'effort qui peut survenir en I’absence de lesion coro- 
naire du fait d'une hypertrophie myocardique augmentant les 
besoins en oxygene du myocarde : retrecissement aortique serre ; 
forme grave des cardiomyopathies hypertrophiques. 

Angor « organo-fonctionnel » 

Dans certain cas, I'angor instable n'est pas lie a un phenomene 
de rupture de plaque, mais, chez un patient coronarien chro- 
nique, a la survenue d’un facteur « exterieur » aggravant le des- 
equilibreenergetique du myocarde. II s'agit principalement d'une 
anemie importante, d'hypoxemie severe, d'hyperthyroTdie ou de 
trouble du rythme responsable d'une tachycardie importante, 
notamment fibrillation auriculaire. 


Le traitement de I'angor organo-fonctionnel comporte bien 
sur, simultanement, le traitement du facteur declenchant et le 
traitement de fond de la maladie coronaire sous-jacente. 


INFARCTUS DU MYOCARDE 

Complication evolutive majeure de la maladie coronaire athero- 
mateuse, I'infarctus du myocarde concerne au moins 120 000 
nouveaux patients hospitalises chaque annee en France. 

Les deux etapes probablement les plus decisives dans la prise 
en charge de I’infarctus sont : 

- la phase prehospitaliere, ou il s'agit d’etablir le diagnostic, de 
securiser le transport vers I'hopital et de choisir la technique la 
plus appropriee de reperfusion : thrombolyse pharmacologique 
ou reperfusion mecanique ; 

- le deuxieme moment « strategique » est I'elaboration, et sur- 
tout I'explication au patient de I'ordonnance de sortie definissant 
la strategic de prevention secondaire de la maladie coronaire. 

Rudiments de physiopathologie 

L'infarctus myocardique est presque toujours la consequence 
de I'occlusion brutale d'une artere coronaire a la suite d'un phe- 
nomene de rupture de plaque-thrombose endocoronaire (fig. 1). 
Le muscle cardiaque n'ayant aucune reserve energetique, les 
phenomenes de mort cellulaire debutent quelques minutes apres 
I'occlusion brutale. Cependant, la necrose irreversible de la tota- 
lity du territoire myocardique commande par I'artere occluse est 
un processus progressif s'etendant sur plusieurs heures (6 a 
8 heures). Le retablissement precoce du flux coronaire, par 
thrombolyse et/ou angioplastie, permet d’interrompre ce pro- 
cessus necrotique et done de limiter la faille de l'infarctus. 

Les complications precoces et tardives de I'infarctus myo- 
cardique etant directement proportionnelles a I'importance du 
territoire necrose, ces therapeutiques de reperfusion, lorsqu'el- 
les sont mises en ceuvre dans les premieres heures, ameliorent 
fortement le pronostic. Au decours de la phase aigue, le proces- 
sus cicatriciel comporte une transformation fibreuse de la zone 
necrosee. Le territoire cicatriciel est susceptible, au til des semai- 
nes, de se dilater (remodelage), cette dilatation etant responsa- 
ble d’une deterioration secondaire de la fonction ventriculaire 
gauche s'ajoutant aux degats myocardiques initiaux. Ce proces- 
sus de remodelage peut etre, au moins partiellement, evite par 
la prescription precoce d'inhibiteurs de I'enzyme de conversion. 

Diagnostic positif de I'infarctus 
non compligue 

En cas de doute, mieux vaut hospitaliser en urgence en milieu 
specialise une douleur thoracique se revelant secondairement 
« innocente » ou extracardiaque que de meconnaTtre un infarc- 
tus en cours de constitution. Le pronostic vital est en effet lour- 
dement engage si le diagnostic est meconnu. En revanche, 
moyennant une prise en charge correcte, la mortality hospita- 
liere du primo-infarctus de moins de 75 ans pris en charge dans 
les 6 premieres heures est actuellement inferieure a 5 %. 
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1. Circonstances de survenue 

Dans 50 % des cas, la grande douleur infarctoTde est authen- 
tiquement inaugurale. Dans 50 % des cas, elle a ete precedee, 
quelques heures ou quelques jours auparavant par des douleurs 
angineuses de repos realisant un angor instable gui a malheu- 
reusement ete meconnu. 

2. Diagnostic clinique 

/ La douleur d'infarctus est mediane, retrosternale, constrictive, 
extremement intense irradiant souvent au cou et au maxillaire 
inferieure, au bras gauche. II s'agit d'une douleur angoissante 
non influencee par les mouvements respiratoires et la position, 
ne cedant pas aux antalgiques usuels ni a la trinitrine sublinguale. 
La douleur s'accompagne assez frequemment de sueur, paleur, 
nausees, vomissements, parfois eructations ; I'existence d’une 
dyspnee associee temoigne generalement d'une dysfonction ven- 
triculaire gauche precoce, facteur de gravite. 

La douleur peut etre moins typique : 

- de siege epigastrique ou limitee a une irradiation, notamment 
brachiale gauche ; 

- a maximum epigastrique accompagnee d'eructations et de vomis- 
sements, pouvant orienter a tort vers un abdomen chirurgical ; 

- absente, I’infarctus indolore representant approximativement 
15 a 20 % des cas, sa prevalence est plus importante chez le dia- 
betique et chez le sujet age. Le diagnostic est fait a I'occasion 
d'une complication evolutive ou, a posteriori, a la lecture d’une 
sequelle d'infarctus a I’ECG. 

/ L'examen clinique recherche des signes de gravite : 

- mesure de la pression arterielle, signes de choc ou de prechoc ; 

- crepitants, temoins d'une dysfonction ventriculaire gauche aigue ; 

- signes droits (turgescence jugulaire, reflux hepatojugulaire) : 
en I'absence de signe gauche, ceci evoque une extension ven- 
triculaire droite d'un infarctus inferieur ; 

- souffle cardiaque d’insuffisance mitrale ou de communication 
interventriculaire (CIV). 

3. Electrocardiogramme (fig. 3 et 4) 

Dans la majorite des cas, I'electrocardiogramme apporte le 
diagnostic et contribue a la definition du pronostic en precisant 
la topographie et I'extension de la necrose. L’electrocardio- 
gramme comporte les 12 derivations classiques et, en fonction 
des signes electriques observes, le recueil des derivations V7, 
V8, V9 pour rechercher une extension posterieure de la necrose 
et des derivations V3R, V4R en cas de suspicion d'extension ven- 
triculaire droite d'une necrose inferieure. 

L'aspect ultraprecoce (30 a 60 min) est souvent celui d'on- 
des T positives geantes pointues et symetriques. Le sus-decalage 
de ST (onde de Pardee) apparaTt vers la premiere heure ; il 
s'accompagne dans environ 50 % des cas d'un sous-decalage de 
ST dans les derivations topographiquement opposees (signe 
en miroir). 

L'onde 0 de necrose se constitue generalement entre la 4 e et 
la 6 e heure ; elle est significative lorsque sa duree depasse 4/100 
de seconde et son amplitude plus d'un tiers de la hauteur de ORS. 



QHIH Infarctus anterieur etendu a la 4 e heure. 



Apres une reperfusion reussie, le sus-decalage de ST a sou- 
vent (mais pas toujours) tendance a regresser rapidement en 
quelques heures. 

L'aspect sequellaire de I'infarctus associe le plus souvent une 
onde 0 « definitive », les ondes T sont normalisees ou restent 
definitivement negatives. 

Les topographies dans I'infarctus sont les suivantes : 

- antero-septo-apical : VI a V4, correspondent generalement a 
une occlusion de I'lVA ; 

- lateral : D1, VL, V5, V6, correspondant generalement a une 
occlusion de la circonflexe ; 

- inferieur : D2, D3, VF, correspondant generalement a une occlu- 
sion de la coronaire droite. 

Des territoires plus vastes peuvent etre concernes : anterieur 
etendu (D1, VL ; V1-V6) ou postero-latero-basal (D2, D3 VF, V5, 
V6, V7, V8). 

L'extension droite d'un infarctus inferieur se traduit par un 
sus-decalage de ST en V3R, V4R. 

Une localisation limitee, posterieur pure de la necrose, se tra- 
duit par des signes directs limites a V7, V8 et V9 avec signes en 
miroir detectables en VI, V2. 

Enfin, entre un quart et un tiers des infarctus ne s’accompa- 
gnent pas de la constitution d'une onde Q (infarctus non trans- 
muraux). II s'agit parfois neanmoins d'infarctus etendus pouvant 
donner lieu aux memes complications evolutives que I'infarctus 
transmural habituel. 

Les signes electriques de I'infarctus peuvent etre masques 
par un bloc de branche gauche preexistant et ne sont pas dece- 
lable chez les patients porteurs d'un stimulateur cardiaque defi- 
nite, et plus rarement de certaines formes majeures de pre- 
excitation ventriculaire (syndrome de Wolf-Parkinson-White). 
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4. Prise en charge initiale 

✓ Le diagnostic d'infarctus myocardique doit etre pose sur les carac- 
teristiques de la douleur thoracique et I’electrocardiogramme : I'exa- 
men physique et I'electrocardiogramme permettent egalement 
une premiere stratification du pronostic. Ces elements, recueillis 
en quelques minutes au domicile du patient ou au SAU, doivent 
suffire a poser le diagnostic, ou tout du moins fortement I'evo- 
quer, et a mettre en ceuvre les mesures appropriees : 

- recours au SAMU pour les malades pris en charge a domicile ; 

- mise en place d'une surveillance monitoree (scope) en s'assu- 
rant de la proximite d’un defibrillateur ; 

- choix de la methode optimale de revascularisation par throm- 
bolyse ou, si les delais d'acheminement sont raisonnablement 
courts, angioplastie primaire. 

Les autres examens complementaires ne servent qu'a confirmer 
le diagnostic dans les cas les plus difficiles et preciser le pronostic. 
Leur realisation ne doit en rien retarder les deux priorites absolues 
que sont la mise en securite rythmique et la reperfusion coronaire. 
/ Les examens biologiques sont domines par le dosage des marqueurs 
cellulaires de la necrose myocardique : 

- la troponine est un marqueur particulierement sensible ; son 
dosage, couteux, n'est vraiment utile que si les signes electro- 
cardiographiques ne sont pas evidents ; 

- le dosage de la CPK (et notamment de I'iso-enzyme MB) est 
tout aussi specifique et precoce que le dosage de troponine, mais 
moins sensible et egalement beaucoup moins couteux. Lorsque 
le diagnostic ECG est evident, ce dosage est largement suffisant 
pour apporter les elements utiles. 

Pour la troponine, comme pour la CPK, I'elevation des taux sanguins 
n'est significative que 3 a 4 heures apres le debut des symptomes. 

La myoglobine est un marqueur moins sensible et moins spe- 
cifique, mais dont I'elevation est plus precoce vers la 2 e -3 e heure. 
Ce marqueur peut etre utile en prehospitalier. 

/ L'echographie cardiaque permet de confirmer le diagnostic d'in- 
farctus en revelant un territoire myocardique akinetique, d'en 
preciser la topographie et I'extension, d'evaluer la fonction ven- 
triculaire gauche globale, et eventuellement de depister une com- 
plication mecanique precoce. L'echographie n'est pratiquee en 
premiere intention que dans les formes de diagnostic difficile ou 
incertain (notamment lorsque I'electrocardiogramme n'est pas 
interpretable). Dans les autres cas, sa realisation n'a rien de prio- 
ritaire et ne doit en aucun cas retarder I'acheminement vers la 
salle de coronarographie lorsqu'une strategie de reperfusion 
mecanique a ete retenue. 

/ La coronarographie (fig. 5a, b, c et 6a, b, c) est actuellement 
devenue, dans la plupart des centres specialises, I'examen com- 
plementaire principal mis en oeuvre des I'admission du patient. 
Lorsque le diagnostic a ete etabli en prehospitalier, le SAMU ache- 
mine le patient directement de I'ambulance a la salle de coro- 
narographie. Elle permet : 

- de confirmer le diagnostic en objectivant le plus souvent une 
occlusion coronaire complete, plus rarement une sub-occlusion ; 

- de preciser I'extension de I'atherome sur les autres troncs coronaires ; 

- d'evaluer la fonction ventriculaire gauche ; 


-surtout, dans le meme temps, de pratiquer une angioplastie 
permettant de repermeabiliser I'artere de la necrose et de limiter 
ainsi I'extension des degats myocardiques (angioplastie primaire). 
Lorsque, compte tenu des delais d'acheminement vers la salle de 
coronarographie, c'est une thrombolyse pre-hospitaliere qui a ete 
mise en ceuvre, la coronarographie sera pratiquee rapidement apres 
admission du patient afin de controler la repermeation pharmaco- 
logique de I'artere de la necrose ; lorsque la thrombolyse pharma- 
cologique a ete inefficace (30 % des cas) une angioplastie de 
deuxieme intention (angioplastie de sauvetage) est pratiquee. 

Diagnostic differentiel 

1. Dissection aortique 

Cette pathologie tres grave est 50 a 100 fois moins frequente 
que I'infarctus. Le diagnostic doit etre evoque devant une dou- 
leur infarcto'fde tres intense, volontiers a irradiation dorsale 
contrastant avec un ECG normal. II sera confirme par angio-scanner 
ou echographie transcesophagienne. 

2. Pericardite aigue 

Elle occasionne une douleur generalement moins intense, 
rythmee par la respiration ; les signes electrocardiographiques 
peuvent simuler I'ischemie, mais ne se distribuent pas selon une 
topographie coronaire. Le diagnostic sera fait par l'echographie 
(epenchement liquidien parfois ; absence de trouble de cinetique 
segmentaire) et I'absence de signe biologique de necrose. 

3. Urgence abdominale 

Lorsque la douleur de I'infarctus est a maximum epigastrique 
et lorsque le tableau initial comporte des signes vagaux (nau- 
sees et vomissements), le tableau realise peut evoquer une 
urgence abdominale. 

4. Embolie pulmonaire 

Certaines formes graves d’embolie pulmonaire s'accompagnent 
de douleurs infarctoTdes ; l'echographie cardiaque et I'angio- 
scanner pulmonaire permettent de retablir le diagnostic. 

Evolution 

Lorsque I'infarctus du myocarde est vu precocement (avant 
la 6 e heure) et a beneficie avec succes d’une reperfusion, revo- 
lution est, dans la grande majorite des cas, tres favorable. 

La douleur qui a ete calmee par I'administration morphinique 
ne reapparaTt pas. Dans les minutes suivant la reperfusion, surtout 
par thrombolyse, peuvent etre constates des troubles du rythme 
ventriculaire (arythmie de reperfusion) generalement transitoires 
et sans gravite a long terme chez ces malades monitores. 

Nous avons precedemment evoque revolution des signes 
electriques et des anomalies enzymatiques. 

Dans cette forme non compliquee, la surveillance monitoree 
est maintenue 3 jours ; la mise au fauteuil est concevable des le 
premier jour (surtout si la coronarographie a ete effectuee par 
voie radiale ; par voie femorale, 24 heures de decubitus sont 
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n!'iii<*ri image de thrombus dans 0M3II3 Placement d'une umiiiw Resultat final. 

I'artere interventriculaire anterieure, endoprothese. 

patient ayant un infarctus du myocarde 
de territoire anterieur vu a la 2 e heure. 



ni'iii(*T« Occlusion proximate d'une iimmiw Placement d’une endoprothese. hm'ium Resultat final, 
coronaire droite chez un patient ayant 
un infarctus inferieur vu a la 2' heure. 


necessaires pour prevenir la formation d'un hematome). Le 
patient est autorise a deambuler eventuellement sous sur- 
veillance telemetrique au 4 e jour. 

Un retour direct a domicile est possible pour le patient au 5 e jour 
si les conditions de logement sont bonnes, si I'environnement 
familial est present et si le relais a ete pris avec le medecin gene- 
raliste et le cardiologue liberal pour assurer la poursuite du suivi. 

Complications 

Elies sont d’autant plus frequentes que le patient n'a pu bene- 
ficier d'une reperfusion precoce, qu'il s'agit d'une recidive et, a 
fortiori, d'une multirecidive d'infarctus, et que le sujet est plus 
age ou porteur de pathologies associees. 

Le depistage et la prise en charge optimale de ces complica- 
tions necessitent la medicalisation du transfert a I'hopital (SAMU), 
la securisation des transports intrahospitaliers du patient (scope 
et defibrillateur portatif) et I'hospitalisation en unite de soins 
intensifs pendant les 3 a 5 premiers jours, voire plus longtemps 
dans certaines formes graves. 


1. Complications rythmiques 

/ L'hyperexcitabilite ventriculaire est directement liee au phe- 
nomena d'ischemie et de necrose cellulaire. II peut s'agir d'ex- 
trasystoles ventriculaires, de salves de tachycardie ventriculaire, 
mais surtout de fibrillation ventriculaire. Cette complication 
majeure, mortelle en I’absence de cardio-version immediate, est 
d'autant plus frequente que Ton est proche du debut des signes 
cliniques de I'infarctus. Sur 40 000 morts subites observees en 
France, chaque annee, 30 000 correspondent a des infarctus 
compliques de fibrillation ventriculaire a leur phase ultraprecoce 
prehospitaliere. 

/ Les troubles du rythme auriculaire, notamment la fibrillation 
auriculaire, peuvent correspondre a deux mecanismes : ische- 
mie auriculaire a I'occasion des infarctus posterieurs ou lateraux 
ou dysfonction ventriculaire gauche importante compliquant les 
infarctus etendus, notamment de la paroi anterieure. 

/ La bradycardie par dysfonction sinusale est frequemment 
observee a la phase precoce des infarctus inferieurs ou lateraux. 
Elle est a forte composante vagale, reagissant bien a I'atropine. 
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/ Les blocs auriculo-ventriculaires nodaux a complexes fins repon- 
dent au meme mecanisme que la bradycardie sinusale. Ils sont 
responsables de bradycardie moderee, mais parfois mal toleree 
a la phase aigue des infarctus inferieurs avec extension au ven- 
tricule droit. 

/ Le bloc auriculo-ventriculaire a complexe large represente une 
complication grave, souvent mortelle, des infarctus tres etendus 
concernant I'ensemble des branches de division du faisceau de 
His. La mise en place d'une sonde d'entraTnement temporaire 
permet de corriger la bradycardie, mais, bien souvent, le pro- 
nostic reste mauvais du fait de la grande severite des degats ven- 
triculaires gauches. 

2. Complications hemodynamiques 

/ L'insuffisance ventriculaire gauche aigue est la complication la 
plus redoutable de I'infarctus myocardique, restant responsable 
de I'essentiel de la mortalite hospitaliere. Le tableau clinique est 
generalement celui d'un oedeme aigu pulmonaire compliquant 
I'infarctus ; dans les formes les plus graves, revolution se fait 
rapidement, voire parfois immediatement, vers le choc cardio- 
genique : signes droits (turgescence jugulaire, reflux) + oedeme 
aigu pulmonaire + hypotension + marbrures, oligurie, acidose, 
insuffisance renale aigue. Ces insuffisances cardiaques graves 
s'observent surtout lors des infarctus topographiquement eten- 
dus et lors d'un infarctus recidive. 

✓ Les etats de choc observes a la phase aigue de I'infarctus ne sont 
cependant pas tous des chocs cardiogeniques (tableau). 

Lorsqu'il existe un etat de choc avec presence de signes droits 
mais sans cedeme pulmonaire, trois complications de I'infarctus 
doivent etre evoquees : extension ventriculaire droite d'une 
necrose inferieure, tamponnade par hemopericarde, embolie pul- 
monaire grave. L'echographie cardiaque effectuee en urgence 
permet souvent de trancher entre ces trois hypotheses. 

Lorsqu'il existe un etat de choc sans signe droit, ni oedeme 
pulmonaire, il s'agit vraisemblablement d'un choc hypovolemique 
dont les causes sont nombreuses dans ce contexte : syndrome 
hemorragique lie a une complication du traitement thrombo- 
lytique et/ou hematome-hemorragie au point de ponction de la 
coronarographie, allergie a I'iode injectee pendant la corona- 
rographie, surdosage en vasodilatateurs, notamment trinitrine. 

Le choc vagal est frequent et parfois grave. II complique, des 
les premieres minutes, certaines necroses inferieures ou laterales. 
Les signes cliniques en sont sueurs, nausees, vomissements ; il 
existe une bradycardie et parfois une hypotension profonde. La 
tolerance hemodynamique est particulierement mauvaise lors- 
qu'il existe une extension ventriculaire droite de I'infarctus. Le 
traitement comprend de I'atropine par voie sous-cutanee. II est 
parfois necessaire d'instaurer une expansion volemique. Cette 
hypertonie vagale se dissipe rapidement, surtout en cas de reper- 
fusion reussie. 

/ L'infarctus du ventricule droit est une complication relative- 
ment frequente et potentiellement tres grave de I'infarctus infe- 
rieur. Lorsque les branches nourricieres du ventricule droit sont 
impliquees dans la necrose, il en resulte un trouble de compliance 


emu Etats de choc a la phase aigue 
de I'infarctus 


CHOC 

HYPOVOLEMIQUE 

CHOC 

CARDIOGENIQUE 

CHOC LIE 

A UHE INSUFFISANCE 
CARDIAQUE DROITE 
AIGUE 

-*■ Pas d'lVG 
(pas de crepitant) 

Pas d'lVD 

(jugulaires plates) 

-*■ CEdeme aigu 
du poumon 
-*■ Signes droits 

-*• Pas de crepitant 
-*• Signes droits + 

Penser a : 

1 choc vagal 

1 choc hemorragique 
(complication 
du traitement 
thrombolytique) 

1 choc anaphylactique 
(allergie a I'iode 
postcoronarographie) 

1 surdosage en trinitrine 

Penser a : 

■ infarctus massif 

1 infarctus sur fonction 
ventriculaire gauche 
prealablement alteree 
(infarctus recidive) 

Penser a : 

■ extension 
ventriculaire droite 
de I'infarctus 

1 hemopericarde 

1 infarctus complique 
d'une embolie 
pulmonaire 


aigue majeure mais transitoire. L'effondrement du remplissage 
diastolique du ventricule droit entraTne simultanement ('appari- 
tion de signes droits (jugulaires turgescentes, foie cardiaque) et 
l'effondrement du debit cardiaque. Les consequences de ce trou- 
ble de compliance sont majorees par une eventuelle bradycar- 
die, par exemple d'origine vagale. 

Le diagnostic doit etre evoque devant un infarctus inferieur 
lorsqu'il existe des signes de choc coexistant avec une turges- 
cence jugulaire, mais sans constatation d'cedeme pulmonaire. Le 
diagnostic peut etre confirme par la constatation d’un sus-deca- 
lage du segment ST dans les derivations V3R V4R. L'echogra- 
phie cardiaque permet de confirmer le diagnostic (ventricule 
droit fige ne se remplissant guere en diastole). Le meilleur trai- 
tement est la reperfusion immediate par angioplastie coronaire. 
A la coronarographie, il existe souvent une occlusion toute pro- 
ximale de la coronaire droite. Apres reperfusion, les signes hemo- 
dynamiques s'estompent rapidement. Le traitement pharmaco- 
logique repose sur la correction d'une eventuelle bradycardie 
(atropine, sonde d'entraTnement electrosystolique), une expan- 
sion volumique prudente et parfois ('utilisation, elle aussi pru- 
dente, d'inotropes positifs. Dans ce contexte, ('administration de 
derives nitres est formellement contre-indiquee car pouvant 
aggraver I'etat de choc. 

3. Complications mecaniques 

Elies sont devenues beaucoup plus rares depuis la large uti- 
lisation des techniques de reperfusion. 

/ L'insuffisance mitrale aigue correspond plus souvent a la dys- 
fonction ischemique d'un pilier de la mitrale qu'a une rupture 
complete. Le tableau clinique associe I'apparition d'un cedeme 
pulmonaire et d'un souffle systolique mitral. L'echographie per- 
met de quantifier la fuite. 






TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


/ La rupture septale realise une communication interventricu- 
laire avec shunt gauche-droit. Le tableau clinique associe une 
aggravation hemodynamique brutale a type d'insuffisance car- 
diaque gauche ou globale avec I'apparition d'un souffle systo- 
lique intense mesocardiaque irradiant en rayons de roue. Le dia- 
gnostic est confirme par I'echographie cardiaque. Le pronostic 
est sombre ; la chirurgie cardiaque en urgence represente sou- 
vent la seule possibility therapeutique. 

✓ La rupture de la paroi libre du ventricule gauche se traduit le plus 
souvent par une mort subite avec aspect de dissociation electro- 
mecanique. Dans certaines formes, un syndrome fissuraire peut 
etre individualise a temps avec constitution d'un tableau d'hemo- 
pericarde ; le diagnostic repose essentiellement sur I'echographie 
cardiaque. Parfois, un traitement chirurgical peut s'averer efficace. 

4. Complications thrombo-emboliques 

Elies sont devenues plus rares du fait d'une large utilisation 
des anticoagulants, de la reduction de la faille de la necrose et 
de la mobilisation precoce des patients. 

II peut s'agir : 

- de phlebites compliquees d'embolies pulmonaires, de plus en 
plus rares ; 

-d'un thrombus mural ventriculaire gauche constitue au contact 
d'un vaste territoire necrose, susceptible d'embolie arterielle peri- 
pherique ; 

- d'une thrombose de I'oreillette gauche compliquant un trouble 
du rythme auriculaire. 

5. Complications tardives 

/ Une reaction pericarditique de type inflammatoire survenant 
quelques jours apres le debut de I'infarctus se traduit par de la 
fievre, des signes inflammatoires, la reprise de la douleur thora- 
cique et parfois constitution d'un epanchement liquidien. Le dia- 
gnostic differentiel avec une recidive ischemique est parfois dif- 
ficile. Ce syndrome inflammatoire peut s’accompagner plus 
rarement d'une reaction pleurale, d’infiltrat parenchymateux, 
d'atteintes inflammatoires articulaires, notamment au niveau de 
I'epaule gauche. Devolution est favorable, parfois un peu traT- 
nante, sous traitement anti-inflammatoire. 

/ L'anevrisme ventriculaire gauche est la complication des infarc- 
tus anterieurs etendus non reperfuses. II est evoque devant la 
persistance au-dela d’une quinzaine de jours du sus-decalage du 
segment ST. II est confirme par I'echographie cardiaque. II peut 
se compliquer d'insuffisance cardiaque, de thrombose intra-ane- 
vrismale et/ou de troubles du rythme ventriculaire. 

/ L'hyperexcitabilite ventriculaire, avec risques de mort subite 
rythmique, est maximale pendant les premiers jours de la necrose, 
mais persiste a un niveau plus faible pendant plusieurs mois. 
Ceci justifie la prescription systematique d'un traitement beta- 
bloquant. 

/ La dysfonction ventriculaire gauche chronique, presente surtout 
lorsqu'un infarctus topographiquement etendu n'a pu etre reper- 
fuse efficacement en temps utile, represente la principale com- 
plication tardive de I'infarctus. 


Traitement 


Les deux objectifs essentiels sont : 

- d'assurer aussi vite que possible la securite rythmique ; 

- de mettre en ceuvre, le plus rapidement possible, une strategie 
efficace de reperfusion. 

La prise en charge de I'infarctus est done une course contre 
la montre diagnostique et therapeutique. 

✓ Au domicile du patient, il taut : 

-appeler le SAMU en sachant decrire rapidement et precise- 
ment I'etat exact du patient ; 

- calmer la douleur par I'administration sous-cutanee d'un mor- 
phinique (par exemple chlorydrate de morphine 5 mg en sous- 
cutanee). La voie intramusculaire est proscrite car contre-indi- 
quant une eventuelle thrombolyse ; 

- administrer de I'aspirine par voie orale (500 mg) ; 

- en cas de signes d'hypertonie vagale, administrer de I'atropine 
par voie sous-cutanee (un demi a trois quart de milligramme), 

- administrer de la trinitrine sublinguale (non systematique), si 
la douleur est d'intensite f luctuante et s'il existe un sus-decalage 
intermittent de ST (un element vaso-spastique associe est pos- 
sible, la trinitrine peut etre tres efficace), et s’il existe d'entree 
de jeu des signes de sub-cedeme pulmonaire, et s'il n'y a pas 
encore d'etat de choc (la trinitrine sublinguale sera vraisembla- 
blement efficace sur les signes gauches). 

/ A I’arrivee du SAMU, il taut : 

- mettre en place une voie veineuse, un scope et etre a proxi- 
mite du defibrillateur ; 

- definir la strategie de reperfusion en fonction de I'etat clinique 
du malade et du delai d'acheminement vers une salle de coro- 
narographie. La reperfusion est d'autant plus efficace gu'elle est 
debutee plus precocement ; elle est formellement indiquee jus- 
qu'a la sixieme heure et reste souvent utile jusgu'a la 10 e heure. 
/ La thrombolyse est preferee lorsque le delai d'acheminement 
depasse 45 minutes et lorsque le diagnostic d'infarctus est elec- 
triquement certain. De nombreuses molecules sont disponi- 
bles, la plus largement utilisee reste I'alteplase (Actilyse). Les 
autres molecules disponibles sur le marche sont cependant 
tout aussi efficaces. Le taux de succes, e'est-a-dire une reper- 
fusion complete obtenue en 60 a 90 minutes est de I'ordre de 
70 % . Les contre-indications absolues sont les antecedents 
d'hemorragie cerebrale et plus largement toute pathologie 
intracranienne significative, une chirurgie, une biopsie ou une 
ponction arterielle recente, une hypertension arterielle non 
controlee. II existe de nombreuses contre-indications relatives, 
dont I'age avance et I'HTA. Ces contre-indications relatives 
necessitent une discussion affinee du rapport benefices- 
risques. Les risques du traitement thrombolytique comportent 
0,5 a 1 % d'hemorragies mortelles, notamment cerebrales ; 3 a 

4 % d'hemorragies severes notamment digestives et enfin 4 a 

5 % d'hemorragies mineures. Apres thrombolyse, une coro- 
narographie est pratiquee rapidement, parfois en urgence si 
I'etat hemodynamique du patient est mauvais ; elle permet une 
angioplastie de sauvetage dans les 30 % de cas ou la throm- 
bolyse a echoue. 
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MINI TEST DE LECTURE 


I-9-Q132 


Angor et infarctus du myocarde 


/ L'angioplastie primaire est la therapeutique de choix lorsque le 
delai d'acheminement est bref, inferieur a 45 minutes, lorsque 
le diagnostic d'infarctus est probable mais non certain, et dans 
toutes les formes graves d'emblee. 

L'angioplastie primaire permet en effet a la fois le traitement 
de la thrombose et de la stenose sous-jacente ; son taux de suc- 
ces est superieur a 90 %. Cette methode permet egalement de 
faire un bilan lesionnel de I'ensemble de I'arbre coronaire et poser, 
dans certains cas precis seulement, une indication d'un geste de 
revascularisation complementaire sur un autre territoire menace. 

L'angioplastie primaire se fait sous couvert d'un traitement anti- 
thrombotique comportant, selon les protocoles, une heparine (non 
fractionnee ou de bas poids moleculaire) de I'aspirine, du clopi- 
dogrel, et parfois un antagoniste des recepteurs glycoproteiques 
llb/llla, anticorps monoclonal (Reopro) ou molecules de synthese. 

Les complications de l'angioplastie primaires sont represen- 
tees par les hemorragies au point de ponction (3 a 4 %) et les 
complications mecaniques de l'angioplastie (1 %). 

/ Les autres therapeutiques comprennent : 

- I'aspirine debutee des la phase prehospitaliere et poursuivie 
indefiniment ; 

- si le patient a ete traite par angioplastie avec pose d’endopro- 
these, le clopidogrel (Plavix) maintenu 2 a 6 mois ; 

- une heparine de bas poids moleculaire par voie sous-cutanee, 
utilisee pendant les 3 a 5 premiers jours ; 

- un betabloquant introduit precocement en I'absence de contre- 
indication (bradycardie excessive, bloc auriculo-ventriculaire, 
instability hemodynamique) et maintenu pendant au moins la 
premiere annee, voire indefiniment ; 

- une statine introduite des la phase hospitaliere et maintenue 
indefiniment ; 

- un inhibiteur de I'enzyme de conversion (IEC) d'indication formelle 
s'il y a eu defaillance gauche en phase aigue et/ou si la fonction 
ventriculaire gauche evaluee en fin d'hospitalisation par echographie 
est < 40 % et chez le diabetique. Certaines recommandations pre- 
conisent la prescription systematique d'lEC dans le postinfarctus ; 

- une insuline intraveineuse si la glycemie d'entree est elevee. 
/ Une readaptation physique a I’effort, sous controle cardiolo- 
gique, etait quasi systematique lorsque les durees d'hospitalisa- 
tion et d'alitement etaient nettement plus prolongees qu'ac- 
tuellement, entraTnant done un deconditionnement musculaire. 
Cette complication iatrogene de la prise en charge d'un infarc- 
tus est devenue exceptionnelle. La readaptation reste cependant 
tres utile dans certains cas : patients anterieurement tres seden- 
taires, patients dont le mode de vie necessite la pratique d'efforts 
soutenus, patients dont la compliance est hypothetique, la pres- 
cription d'un programme de readaptation permet alors parfois 
de faciliter I'education et de mieux faire passer les messages de 
prevention secondaire. Cette reeducation est de plus en plus lar- 
gement effectuee en ambulatoire a partir du domicile du patient. 
/ L’ordonnance de sortie comporte : 

- aspirine 160 a 300 mg par jour ; 

- clopidogrel 75 mg par jour pendant deux a six mois si le patient 
a beneficie d'une endoprothese (stent) ; 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Dans I'angor d'effort la douleur ne survient que 
pour des efforts intenses, car la cellule myocardique 
dispose d'importantes reserves energetiques. 

B Dans I'angor instable, I'electrocardiogramme 
recueilli a distance d'un episode douloureux 
thoracique est generalement normal. 

B La douleur prolongee de I'infarctus du myocarde 
a ete precedee dans 50 % des cas de douleurs 
intermittentes d'angor instable. 

□ La realisation d'une coronarographie est 
formellement contre-indiquee dans les 3 premieres 
heures suivant le debut clinique d'un infarctus 
myocardique en raison de I'instabilite rythmique 

et hemodynamique. 


B/QCM 


Un patient d'une cinquantaine d'annees est vu 
1 heure apres le debut d'une douleur thoracique 
infarctoTde. A I’ECG, il existe un sus-decalage de ST 
en inferieur. La tension est a 9/6, la frequence 
cardiaque a 50/min, les jugulaires sont turgescentes, 
il n'y a pas de crepitant a I'auscultation pulmonaire. 

Les medicaments suivants, sauf un, sont presents, 
selon la voie d'administration appropriee, pendant 
la phase pre-hospitaliere : 

□ aspirine 
B heparine 
B atropine 

□ morphine 
B trinitrine 

□ clopidogrel (Plavix). 
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- betabloquants a posologie suffisante pour que le rythme car- 
diaque d'effort ne depasse pas 110/min ; 

- statines a posologie suffisante pour obtenir un LDL choleste- 
rol inferieur a 1 g/L ; 

- inhibiteurs de I'enzyme de conversion lorsque les degats ven- 
triculaires ont ete significatifs et chez le diabetique, voire syste- 
matiquement ; 

- trinitrine administrable par voie sublinguale en cas de recidive 
douloureuse (en expliquant le mode d'administration) ; 

- sevrage tabagique (qui fait bien entendu partie integrante de 

ce traitement, et sera longuement explique au patient et a sa 
famille le jour de sa sortie). ■ 
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